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STRESZCZENIE
Otyłość jest jedną z epidemii naszych czasów i czę-
sto współistnieją z nią: nadciśnienie tętnicze, hiper-
lipidemia, cukrzyca oraz obturacyjny bezdech pod-
czas snu. Udowodniono, że otyłość jest niezależnym 
czynnikiem ryzyka powikłań sercowo-naczyniowych, 
w tym także zgonu. Obserwowana w grupie otyłych 
chorych zwiększona liczba zgonów z przyczyn serco-
wo-naczyniowych wynika głównie ze współistnienia 
licznych czynników ryzyka miażdżycy. Na podstawie 
badań eksperymentalnych i klinicznych wykazano, że 
otyłości towarzyszy aktywacja autonomicznego układu 
współczulnego oraz upośledzenie funkcji autonomicz-
nego układu przywspółczulnego, a brak równowagi 
między tymi składowymi w obrębie serca może być 
przyczyną zagrażających życiu arytmii.
U osób z otyłością olbrzymią w standardowym elek-
trokardiogramie często obserwuje się liczne nieprawi-
dłowości. Do najczęściej opisywanych odchyleń w tym 
badaniu należą: odchylenie w lewo osi załamków P 
i zespołów QRS, zmniejszenie amplitudy zespołów QRS 
w odprowadzeniach przedsercowych oraz zaburzenia 
repolaryzacji (zmiany załamków T, wydłużenie odstę-
pu QT/QTc). Uzupełnienie diagnostyki o 24-godzinne 
monitorowanie EKG metodą Holtera nierzadko pozwala 
ujawnić potencjalnie groźne arytmie — oprócz częstej 
ekstrasytolii nad- i komorowej obserwuje się niekiedy 
napady migotania przedsionków i inne tachyarytmie.
Kolejny element diagnostyki holterowskiej — badanie 
zmienności i turbulencji rytmu serca — pozwala ocenić 
funkcje układu autonomicznego i oszacować ryzyko 
zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych. Terapia oty-
łości wpływa na regresję odchyleń elektrokardiogra-
ficznych, co jest wyrazem korzystnych zmian struktu-
ralnych oraz poprawy funkcji układu autonomicznego 
serca i przekłada się na zmniejszenie zagrożenia groź-
nymi arytmiami oraz nagłym zgonem sercowym.
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ABSTRACT
Obesity is considered global epidemic and it is often 
accompanied by other diseases such as arterial hy-
pertension, hyperlipidemia, type 2 diabetes mellitus 
and obstructive sleep apnoea. It has been proved that 
obesity is an independent risk factor for cardiovascular 
diseases and cardiovascular mortality. The increase in 
mortality rate in obese patients is due to combination 
of multiple atherosclerotic risk factors. Experimental 
and clinical trials revealed that obesity is associated 
with hyperactivity of the sympathetic nervous system 
(SNS) and depression of parasympathetic tone. The 
autonomic imbalance may contribute to the develop-
ment of life-threatening arrhythmias. The standard 
electrocardiogram in obese patients shows numerous 
abnormalities. The most common are: leftward shift 
of the P, QRS, and T axes, low QRS voltage in precor-
dial leads, repolarization abnormalities, prolonged QT 
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interval and prolonged corrected QT interval. 24-hour 
ECG monitoring may demonstrate potentially dange-
rous arrhythmias — aside from supraventricular and 
ventricular premature beats, paroxysmal atrial fibrilla-
tion and other tachyarrhythmias may be observed. The 
analysis of heart rate variability and heart rate turbu-
lence can be considered another tool in the evaluation 
of cardiovascular mortality risk. Obesity treatment and 
substantial weight loss reverses many ECG alterations, 
which are related to regression of structural changes 
in the heart and improvement in autonomic function. 
Thus it may have favorable effect in reduction of life-
-threatening arrhythmias and sudden cardiac death.
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WPROWADZENIE
Udowodniono, że otyłość jest niezależnym czynni-
kiem ryzyka powikłań sercowo-naczyniowych i zgonu 
[1]. Patomechanizmy wpływu otyłości na choroby układu 
sercowo-naczyniowego od wielu lat są przedmiotem za-
interesowań naukowców, a szczególnej analizie podlega 
zapis elektrokardiograficzny (EKG), który u osób z otyłością 
ujawnia wiele nieprawidłowości [2–4]. Część z nich wydaje 
się być nieistotna klinicznie, natomiast niektóre odchylenia 
odzwierciedlają przebudowę mięśnia serca i zaburzenia 
funkcjonowania miocytów, co zwiększa ryzyko wystąpie-
nia zagrażających życiu arytmii. Wprowadzenie metod wy-
korzystujących analizę holterowską pozwala na rejestrowa-
nie zaburzeń rytmu i przewodzenia, a badanie zmienności 
i turbulencji rytmu serca umożliwia ocenę funkcji układu 
autonomicznego serca i oszacowanie ryzyka zgonu z przy-
czyn sercowo-naczyniowych u osób otyłych [5].
ROZPOZNAWANIE I EPIDEMIOLOGIA OTYŁOŚCI
Stosowane obecnie kryteria rozpoznawania otyłości 
opierają się głównie na ocenie wskaźników antropome-
trycznych [1], a najczęściej stosowanym parametrem 
w klasyfikacji stanu odżywienia jest wskaźnik masy cia-
ła (BMI, body mass index) [6], który wylicza się według 
następującego wzoru: BMI = masa ciała (w kilograma-
ch)/wzrost (w metrach)2.
Podział stanu odżywienia na podstawie wskaźnika 
BMI przedstawiono w tabeli 1 [7].
W dużych badaniach epidemiologicznych wykazano 
również, że parametrem związanym ze zwiększonym 
ryzykiem wystąpienia miażdżycy, zawału serca, udaru 
mózgu, cukrzycy oraz zgonu z przyczyn sercowo-naczy-
niowych jest wskaźnik talia–biodro (WHR, waist-hip ratio) 
[8, 9]. Na podstawie wielkości WHR można wyróżnić oty-
łość androidalną (typową dla mężczyzn — nagromadze-
nie tkanki tłuszczowej w okolicach brzucha) i otyłość gy-
noidalną (spotykaną częściej u kobiet — nagromadzenie 
tkanki tłuszczowej w okolicach ud i pośladków). Wartość 
WHR nie powinna być większa niż 0,8 u kobiet i 0,94 
u mężczyzn.
Dodatkowym parametrem opisującym otyłość 
brzuszną jest pomiar obwodu pasa. Według zaleceń 
Międzynarodowej Federacji Diabetologicznej (IDF, In-
ternational Diabetes Federation) z 2005 roku wśród osób 
rasy kaukaskiej obwód pasa powinien być mniejszy niż 
94 cm u mężczyzn i 80 cm u kobiet [10]. Otyłość brzuszna 
jest niezależnym czynnikiem ryzyka powikłań sercowo-
-naczyniowych [1, 11, 12], zwykle jednak współistnieje 
z innymi czynnikami ryzyka miażdżycy. Współistnienie 
otyłości brzusznej, zaburzeń węglowodanowych, nad- 
ciśnienia tętniczego i zaburzeń lipidowych zostało zde-
finiowane jako zespół metaboliczny [10].
Warto pamiętać, że omówione wyżej parametry antro-
pometryczne są różne u osób różnych ras oraz że mimo 
swojej prostoty i użyteczności są jedynie wskaźnikami 
przybliżonymi, ponieważ mogą nie odzwierciedlać fak-
tycznej zawartości tkanki tłuszczowej w organizmie. Now-
sze i bardziej dokładne metody oceny zawartości tłuszczu, 
takie jak: bioimpendancja elektryczna ciała, rentgenowska 
absorpcjometria podwójnej energii, tomografia kompu-
terowa z oceną planimetryczną, rezonans magnetyczny, 
metody ultrasonograficzne oraz izotopowe stosowane są 
obecnie jedynie podczas badań naukowych [13–15].
Od dawna wiadomo, że otyłość jest problemem zdro-
wotnym, który dotyczy nie tylko państw wysoko rozwi-
niętych, ale także rozwijających się. Z raportu Światowej 
Organizacji Zdrowia (WHO, World Health Organisation) 






Otyłość I stopnia 30,0–34,9
Otyłość II stopnia 35,0–39,9
Otyłość III stopnia ≥ 40
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z 2012 roku, obejmującego 34 wysoko rozwinięte gospo-
darczo państwa świata, wynika, że otyłość dotyka ok. 18% 
dorosłej populacji tych krajów. Najczęściej obserwowa-
na jest w Stanach Zjednoczonych (u ok. 35% populacji), 
a najrzadziej w Indiach (u 2,1% dorosłych osób). W Polsce 
otyłość dotyczy coraz większej grupy osób, a ostatnie ba-
dania wskazują, że występuje ona już u 15,8% mężczyzn 
i 16,8 % kobiet [11].
PATOFIZJOLOGIA ZWIĄZKU OTYŁOŚCI  
Z CHOROBAMI UKŁADU SERCOWO-NACZYNIOWEGO  
ROLA AUTONOMICZNEGO UKŁADU NERWOWEGO
Tkanka tłuszczowa spełnia nie tylko rolę magazynu 
energii, ale jest również miejscem produkcji wielu czyn-
nych biologicznie substancji. Należą do nich adipokiny 
(leptyna, adiponektyna, rezystyna, omentyna), hormony, 
cytokiny i inne substancje o charakterze prozapalnym 
i wazoaktywnym [16]. Adiponektyna i omentyna zmniej-
szają ryzyko rozwoju insulinooporności i pełnią funkcję 
ochronną przed rozwojem chorób układu sercowo-na-
czyniowego, natomiast czynnik martwicy nowotworów a 
(TNF-a, tumor necrosis factor a), interleukina 6 (IL-6), in-
hibitor aktywatora plazminogenu 1 (PAI-1, plasminogen 
activator inhibitor 1), leptyna, rezystyna i wisfatyna uczest-
niczą w mechanizmach prowadzących do rozwoju insu-
linooporności z wtórnymi zaburzeniami gospodarki wę-
glowodanowej, do uszkodzenia śródbłonka, zwiększenia 
aktywności pozakrzepowej oraz do rozwoju nadciśnienia 
tętniczego i miażdżycy [17].
Na podstawie przeprowadzonych badań, w których 
oceniano stężenie norepinefryny, epinefryny i ich meta-
bolitów w osoczu osób otyłych uważa się, że w przebiegu 
otyłości dochodzi do zaburzeń funkcji obu składowych 
autonomicznego układu nerwowego (AUN). Większość 
wyników badań wskazuje na zwiększoną aktywność czę-
ści współczulnej (SNS, sympathetic nervous system) w stanie 
podstawowym, z nieprawidłowo niską reakcją tej składo-
wej na zastosowane bodźce stymulujące, oraz zmniejsze-
nie aktywności przywspółczulnego układu nerwowego 
[18, 19]. Współistniejące z otyłością hiperinsulinemia 
i insulinooporność są również udowodnionymi czynni-
kami zwiększającymi aktywność układu współczulnego 
[20, 21]. Wydaje się, że kluczową rolę w tej zależności 
może odgrywać hiperleptynemia. Leptyna powoduje 
upośledzenie funkcji śródbłonka naczyń i zwiększa nie-
korzystne działanie angiotensyny II na ciśnienie tętnicze 
krwi. Wang i wsp. [22] na podstawie przeprowadzonych 
przez siebie badań eksperymentalnych na myszach opi-
sali zależność między zwiększeniem aktywności układu 
współczulnego a hiperleptynemią, stwierdzając zmniej-
szenie wazodylatacji zależnej od śródbłonka oraz zwięk-
szenie odpowiedzi wazokonstrykcyjnej na angiotensynę 
II przy parenteralnym podawaniu leptyny. W licznych 
badaniach udowodniono związek miedzy hiperlepty-
nemią i hiperinsulinemią a wtórnym do zwiększenia 
aktywności układu autonomicznego występowaniem 
nadciśnienia tętniczego [21, 23, 24]. Pobudzenie układu 
współczulnego związane jest z również upośledzeniem 
odruchu z baroreceptorów tętniczych, którego zadaniem 
jest przeciwdziałanie nadmiernym zmianom ciśnienia 
tętniczego przy zmianach pozycji ciała. Pobudzenie lub 
odciążenie baroreceptorów skutkuje zmianą częstości ryt-
mu serca. Upośledzenie odruchu z baroreceptorów u pa-
cjentów z otyłością wykazano między innymi w pracach 
autorów włoskich w latach 90. XX wieku [18, 25]. Wydaje 
się, że jest ono spowodowane przez insulinooporność 
i hiperleptynemię (wpływ leptyny na jądro pasma samot-
nego w podwzgórzu oraz na neurony przodomózgowia), 
zaburzenia wydzielania adiponektyny czy też działanie 
wolnych kwasów tłuszczowych i greliny [26, 27].
Stwierdzono również korelację między wysokimi 
stężeniami leptyny a zwiększeniem ryzyka incydentów 
sercowo-naczyniowych, przerostem mięśnia serca oraz 
gorszym rokowaniem u pacjentów z niewydolnością serca 
[28, 29]. Podobną korelację z wczesnym rozwojem i cięż-
kim przebiegiem chorób układu sercowo-naczyniowego 
wykazano dla podwyższonych stężeń rezystyny [30].
ZMIANY W EKG U PACJENTÓW  
Z NADWAGĄ I OTYŁOŚCIĄ
Badania przeprowadzone przez Franka i wsp., Fraleya 
i wsp. oraz Alperta i wsp. wskazują na częstą obecność 
różnych nieprawidłowości w EKG u chorych z nadmia-
rem tkanki tłuszczowej (tab. 2) [2–4]. Obserwowane są 
zarówno zmiany nieistotne klinicznie, jak i te, mogące być 
przyczyną wystąpienia zagrażających życiu arytmii [31]. 
Przeprowadzone badania kliniczne dowodzą, że część 
odchyleń w EKG ulega regresji po redukcji masy ciała, 
niezależnie od zastosowanej metody leczenia otyłości 
[32]. Wpływ otyłości na wystąpienie nieprawidłowości 
w spoczynkowym EKG [3, 4, 33] związany jest z kilkoma 
czynnikami, do których należą:
• zmiany strukturalne serca, np. przerost mięśnia ko-
mór lub powiększenie przedsionków [3, 4, 33];
• upośledzenie właściwości elektrycznych kardio-
miocytów, w szczególności zaburzenia repolaryzacji 
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Tabela 2. Typowe zmiany w spoczynkowym EKG u osób otyłych (na podstawie [2–4])
EKG Zmiany u osób otyłych Uwagi
Rytm Wzrost częstości rytmu serca proporcjonalnie do zwięk-
szenia masy ciała (śr. 63,62/min + 0,076/min przy zwięk-
szeniu masy ciała o 1%), w większości przypadków  
w zakresie prawidłowej częstości serca
Dominujący prawidłowy rytm zatokowy
Tachykardia zatokowa < 0,5% osób
Bradykardia zatokowa u 0–19% osób (śr. < 5%)
Oś serca Odchylenie w lewo w obrębie wartości prawidłowych  
(o 1,8° przy zwiększeniu masy ciała o 10%)
Średnio 28 ± 14°
Sinistrogram patologiczny u 0,7% osób
Załamek P Przesunięcie osi w lewo w obrębie wartości prawidło-
wych
Średnio 33 ± 16°
Pogłębienie ujemnej fazy załamka P w odprowadzeniu V1 Średnio –0,02 ± 0,007 mm × s  
(>–0,04 mm × s u 18% osób)
Wydłużenie czasu trwania załamka P w odprowadzeniu II > 110 ms u 24% osób
Odstęp PR Wydłużenie w zakresie wartości prawidłowych (+0,05 ms 
przy zwiększeniu masy ciała o 1%)
PR > 200 ms u 3,2% osób
Zespół QRS Poszerzenie zespołów QRS u osób otyłych w porówna-
niu grupą kontrolną (0,067 + 3,1 × 10–5 przy zwiększeniu 
masy ciała o 1%)
0,09–0,12 s u 6,7% osób
Niski woltaż zespołów QRS (< 5 mm w odprowadzeniach 
kończynowych, < 10 mm w odprowadzeniach przedser-
cowych)
U 3,9–11% osób, w zależnie od stopnia otyłości
Cechy przerostu lewej komory Zmiennie w zależności od stosowanych kryteriów
Największa czułość — iloczyn i wskaźnik Cornell
Odstęp QTc Wydłużenie 0,40 + 1 × 10–4 (przy zwiększeniu masy ciała 
o 1%)
Istotne wydłużenie QTc u 28,3% osób
Odcinek ST Niespecyficzne zmiany ST U 11% osób
Załamek T Spłaszczenie/odwrócenie załamka T w odprowadzeniach 
znad ściany dolnej i bocznej
29–58% osób otyłych v. 1–2% osób szczupłych
Odwrócenie załamka T w odprowadzeniu III 28% osób otyłych v. 21% osób szczupłych
Przesunięcie osi w lewo w obrębie wartości prawidło-
wych
Średnio 35 ± 17°
spowodowane nieprawidłowym działaniem kanałów 
jonowych w związku z akumulacją tłuszczu w kar-
diomiocytach [34];
• zmiany w budowie ciała spowodowane otyłością 
(głównie wysokie ustawienie przepony w wyniku 
nadmiaru wisceralnej tkanki tłuszczowej), które 
wpływają na bardziej poziome położenie serca w klat-
ce piersiowej i jego przesunięcie w lewą stronę, co 
jest potencjalną przyczyną zmiany osi elektrycznej 
w zapisie EKG;
• nagromadzenie tkanki tłuszczowej w ścianie klatki 
piersiowej oraz bezpośrednio w okolicy przedserco-
wej, które wpływa na zmniejszenie woltażu zespołów 
QRS w odprowadzeniach przedsercowych, związane 
z redukcją sygnału elektrycznego [2–4, 33].
W grupie pacjentów z otyłością w EKG spoczynko-
wym zwykle stwierdza się rytm zatokowy prawidłowo 
częsty (tj. 60–100/min), a jego częstość zwiększa się w za-
leżności od stopnia otyłości (63,6/min + 0,076/min przy 
zwiększeniu masy ciała o 1%) [2]. W tym samym opraco-
waniu spoczynkową tachykardię lub bradykardię zatoko-
wą stwierdzono u odpowiednio 0,5 i 5% badanych osób 
[2]. Kolejne zespoły badaczy wykazały, że w porównaniu 
z grupą kontrolną osób zdrowych, częstość rytmu serca 
w spoczynkowym EKG u osób z otyłością olbrzymią jest 
nieznamiennie wyższa i również nie przekracza ustalo-
nych norm dla częstości prawidłowego rytmu zatokowe-
go (79 v. 78/min) [4, 33].
Typową nieprawidłowością w obrazie EKG u osób 
otyłych jest odchylenie w lewo osi elektrycznej załam-
ków P, zespołów QRS oraz załamków T (odpowiednio 33 
v. 46°, 28 v. 52°, 35 v. 48°), co wiąże się najprawdopodobniej 
ze wspomnianym wyżej zmienionym położeniem serca 
w klatce piersiowej. Obserwacja pacjentów w trakcie le-
czenia wykazała, że oś elektryczna serca normalizuje się 
wraz ze zmniejszeniem masy ciała [32, 33].
W otyłości obserwuje się także poszerzenie i po-
głębienie ujemnej fazy załamka P w odprowadzeniu 
V1 (śr. –0,02 ± 0,007 mm × s v. –0,0058 ± 0004 mm × s 
u osób szczupłych) oraz zwiększoną dyspersję załamka P, 
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co może być związane z poszerzeniem wymiarów obu 
przedsionków i co skutkuje częstszym występowaniem 
migotania przedsionków [35]. Udowodniono, że reduk-
cja masy ciała będąca wynikiem operacji bariatrycznych 
wpływa na zmniejszenie częstości występowania dys-
persji załamka P, a w konsekwencji może zmniejszać za-
grożenie tą arytmią [36]. W doniesieniu Alperta i wsp. 
[32] zmniejszenie amplitudy ujemnej fazy załamka P 
w odprowadzeniu V1 w trakcie leczenia otyłości nie 
wiązało się ze zmniejszeniem rozmiaru lewego przed-
sionka w kontrolnym badaniu echokardiograficznym. 
Wysunięto zatem hipotezę, że zmiany EKG są związane 
z dysfunkcją rozkurczową lewej komory i ze wzrostem 
ciśnienia w lewym przedsionku [37]. Wydłużenie czasu 
trwania załamka P i występowanie szerokich dwugarb-
nych załamków P opisywanych w tej grupie chorych 
może także wynikać z zaburzeń przewodzenia między-
przedsionkowego spowodowanego akumulacją tłuszczu 
w przegrodzie międzyprzedsionkowej. Autorzy badań nie 
opisali jednak częściej występującej w grupie otyłych osób 
widocznej końcowej fazy ujemnej załamka P w odprowa-
dzeniach II i III, co według wytycznych Polskiego Towa-
rzystwa Kardiologicznego (PTK) jest charakterystyczne 
dla tego rodzaju zaburzeń przewodzenia [38]. Cechy 
przerostu prawego przedsionka (amplituda > 2,5 mm 
w odprowadzeniu II) wystąpiły u 2 spośród 100 otyłych 
osób i nie były znamiennie częstsze niż w grupie osób 
szczupłych [3, 32].
Częstą nieprawidłowością (obserwowaną u 4–11% 
osób w zależności od stopnia otyłości) jest obniżenie 
woltażu zespołów QRS głównie w odprowadzeniach 
przedsercowych (< 10 mm). W części prac stwierdzono 
je także w odprowadzeniach kończynowych (< 5 mm) 
[3, 4]. Zwiększony dystans między sercem a ścianą klatki 
piersiowej spowodowany akumulacją podskórnej tkanki 
tłuszczowej oraz nadmiarem tłuszczu nasierdziowego 
i tkanki tłuszczowej w obrębie klatki piersiowej wpły-
wa na redukcję sygnału elektrycznego odbieranego 
z powierzchni ciała. Porównując zapisy EKG z obrazami 
echokardiograficznymi stwierdzono, że redukcja woltażu 
zespołów QRS jest przyczyną zmniejszonej czułości EKG 
w rozpoznawaniu przerostu mięśnia lewej komory [3]. Po 
zredukowaniu masy ciała obserwuje się wzrost woltażu 
zespołów QRS w odprowadzeniach przedsercowych.
Przerost lewej komory u chorych z otyłością olbrzy-
mią rozpoznawany jest w badaniu echokardiograficznym 
u ok. 56% [39] pacjentów. Nierzadko obserwowane są 
również cechy przerostu lewej komory w EKG (u 9–25% 
pacjentów — w zależności od przyjętych kryteriów) [4]. 
W ocenie przerostu lewej komory u osób otyłych najlepiej 
posługiwać się wskaźnikiem Cornell (suma amplitudy 
załamka S w V3 i załamka R w odprowadzeniu aVL) lub 
iloczynem Cornell (iloczyn czasu trwania zespołu QRS 
i sumy amplitudy załamka R w odprowadzeniu aVL i za-
łamka S w odprowadzeniu V3 w mm × ms). Wykazano, 
że czułość tych parametrów w rozpoznawaniu przero-
stu lewej komory jest podobna w grupie osób otyłych 
i nieotyłych, w przeciwieństwie do wskaźnika Sokołowa-
-Lyona, który charakteryzuje się istotnie mniejszą czuło-
ścią u pacjentów otyłych [40].
Przydatność wskaźnika Cornell oraz skali Romhilta-
-Estesa [41] (tab. 3) w rozpoznawaniu przerostu mięśnia 
lewej komory serca potwierdzono również w badaniach 
własnych, jednak czułość obu wymienionych wcześniej 
metod okazała się niewielka [42].
W EKG u około 7% otyłych osób opisuje się również 
nieznaczne poszerzenie zespołów QRS (0,067 + 3,1 × 10–5 
przy zwiększeniu masy ciała o 1%), zwykle w zakresie 
górnej granicy normy, co nie ma istotnego znaczenia kli-
nicznego [3, 4, 33].
Najczęściej obserwowane nieprawidłowości dotyczą-
ce załamków T to ich spłaszczenie w odprowadzeniach 
znad ściany dolnej i bocznej, występujące u 29–58% ba-
danych. Przyczyny zaburzeń repolaryzacji są również 
związane ze zmianą położenia serca w klatce piersiowej — 
jest ono położone bardziej poziomo i przesunięte w lewo 
[3, 4, 33]. W grupie osób z otyłością Seyfeli i wsp. zaobser-
wowali również wydłużenie odstępu QT/QTc, a najdłuż-
szym czasem repolaryzacji cechowali się pacjenci z otyło-
ścią brzuszną lub otyłością górnej połowy ciała [35]. W ana-
Tabela 3. Kryteria przerostu lewej komory według 
Romhilta-Estesa (≥ 5 pkt.) (źródło [41])
Kryteria elektrokardiograficzne Punktacja
Kryteria woltażu (spełnione którekolwiek):
•	 R lub S w odprowadzeniach kończynowych  
≥ 20 mm
•	 S w odprowadzeniu V1 lub V2 ≥ 30 mm




Zmiany ST-T typowe dla przeciążenia lewej 
komory:
•	 u pacjentów leczonych naparstnicą





Cechy przerostu lewego przedsionka 3
Odchylenie osi w lewo (QRS –30° lub więcej) 2
Szerokość QRS ≥ 0,09 s 1
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lizie Franka i wsp. [2] wydłużenie odstępu QTc > 420 ms 
obserwowano u 28% osób, a powyżej 440 ms — u 7,8% 
osób. Długość odstępu QTc wyniosła 0,40 + 1 × 10–4 przy 
zwiększeniu masy ciała o 1%. Zmniejszenie przestrzennej 
i przezściennej dyspersji okresu repolaryzacji mierzonej 
wskaźnikami QTc-d (dyspersja skorygowanego odstępu 
QT) i JTc-d (dyspersja skorygowanego odstępu JT) zostało 
wykazane natomiast przez Russo i wsp. [43] u pacjentów 
z otyłością olbrzymią po leczeniu chirurgicznym. Podobne 
wyniki uzyskali inni badacze niezależnie od zastosowanej 
metody redukcji masy ciała [44–46]. Skrócenie odstępu 
QT i jego dyspersji, a tym samym zmniejszenie ryzyka 
groźnych tachyarytmii komorowych, jest jednym z po-
stulowanych czynników, mogących mieć potencjalny, do-
datkowy wpływ na poprawę rokowania u osób z otyłością 
olbrzymią po redukcji masy ciała.
ZABURZENIA RYTMU SERCA  
U PACJENTÓW Z OTYŁOŚCIĄ
Mechanizmy powstania arytmii w przebiegu otyłości 
są złożone. Oprócz opisanych wcześniej zmian w obrębie 
serca, wynikających z nadmiaru tłuszczu w klatce pier-
siowej, do wyzwolenia arytmii przyczyniają się choroby 
towarzyszące otyłości, takie jak nadciśnienie tętnicze, 
choroba wieńcowa czy obturacyjny bezdech senny (OBS). 
Wykazano, że postępująca przebudowa mięśnia serca 
zwiększa ryzyko zaburzeń rytmu oraz nagłego zgonu 
sercowego u osób otyłych [47]. Zaburzenia rytmu serca 
w otyłości mogą także wynikać ze wzmożonej aktywno-
ści układu współczulnego i z dysfunkcyjnego działania 
kanałów jonowych, zwłaszcza bramkowanych napięciem 
kanałów potasowych [34].
Do najczęściej stwierdzanych i zazwyczaj niegroź-
nych arytmii u osób otyłych należą nadkomorowe (u ok. 
90%) i komorowe (u ok. 60%) pojedyncze pobudzenia 
przedwczesne. Najczęstszym typem tachyarytmii jest 
natomiast występujący u około 2% badanych osób na-
padowy częstoskurcz nadkomorowy [48]. Otyłość jest 
również niezależnym czynnikiem ryzyka wystąpienia 
migotania przedsionków, a ryzyko wystąpienia tej arytmii 
u osób otyłych zwiększa się o około 50% [49, 50]. Migotanie 
przedsionków, będące czynnikiem ryzyka rozwoju niewy-
dolności serca oraz wystąpienia zakrzepowo-zatorowego 
udaru mózgu, istotnie zwiększa częstość zgonów w grupie 
osób z otyłością [49–51]. Ryzyko wystąpienia migotania 
przedsionków wzrasta już u osób z nadwagą i jest pro-
porcjonalne do wysokości BMI [52]. Wyrażany jest pogląd, 
że istotną rolę w patogenezie migotania przedsionków 
spełnia nasierdziowa tkanka tłuszczowa, która jest źró-
dłem cytokin i czynników zapalnych, mogących wpływać 
na przebudowę mięśnia przedsionków oraz na rozwój 
niewydolności serca, co sprzyja generowaniu i utrwaleniu 
arytmii [53]. Nie jest do końca pewne, która z adipokin lub 
cytokin może być odpowiedzialna za efekt arytmogenny. 
Najprawdopodobniej jest to leptyna [54], choć niektórzy 
autorzy wyrażają pogląd przeciwny, dowodząc, że leptyna 
ma potencjalnie ochronny wpływ na serce, a powstawanie 
zaburzeń rytmu serca tłumaczą hamującym wpływem 
innych cytokin na działanie tej adipokiny [55].
Jak wspomniano powyżej komorowe zaburzenia 
rytmu serca występują przede wszystkim pod postacią 
pojedynczych pobudzeń przedwczesnych i najczęściej 
są arytmią łagodną [31, 56]. Według Ismozherovej i wsp. 
[48] w grupie 210 otyłych kobiet w wieku pomenopau-
zalnym ekstrasystolie komorowe występowały u 58,5% 
badanych. W stosunku do osób z prawidłową masą ciała 
ryzyko wystąpienia licznych ekstrasystolii komorowych 
było u osób otyłych prawie dwukrotnie większe, a współ-
występowanie niewydolności serca lub choroby wieńco-
wej zwiększało to ryzyko jeszcze 3–4 krotnie [48]. Ryzy-
ko wystąpienia złożonych arytmii komorowych wzrasta 
przy obecności strukturalnych zmian w sercu [47, 56].
Leczenie arytmii u osób otyłych nie odbiega od tera-
pii stosowanej w populacji ogólnej. Szczególną uwagę 
należy zwrócić na właściwe leczenie chorób towarzyszą-
cych otyłości, przede wszystkim nadciśnienia tętniczego 
i obturacyjnego bezdechu sennego [47]. W sytuacjach 
koniecznych oprócz farmakoterapii należy rozważyć le-
czenie inwazyjne arytmii — wszczepienie stymulatora 
lub kardiowertera-defibrylatora lub też zastosowanie 
ablacji podłoża arytmii. U pacjentów otyłych można na-
potkać wiele problemów związanych z metabolizmem 
i farmakodynamiką stosowanych leków antyarytmicz-
nych, których rutynowe dawki mogą być nieskuteczne 
[57, 58]. Wielu autorów porusza problem odmiennej 
farmakokinetyki leków w tej grupie pacjentów. Otyłość 
wiąże się ze wzrostem masy tłuszczowej co wpływa na 
dystrybucje tkankową leków lipofilnych. Zwiększenie ob-
jętości dystrybucji wymaga więc prawdopodobnie także 
zwiększenia dawki nasycającej. Wpływ na dystrybucję 
leków ma również zmieniona u osób otyłych objętość 
minutowa serca i perfuzja tkanek obwodowych.
Badania farmakokinetyki leków antyarytmicznych 
u osób otyłych wskazują na różnice nie tylko między róż-
nymi grupami leków, ale także w obrębie jednej klasy, co 
utrudnia ustalenie jednorodnych zasad dawkowania. 
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Przykładem mogą być leki beta-adrenolityczne, obejmu-
jące grupy leków lipofilnych (propranolol, metoprolol, 
nebiwolol), hydrofilnych (atenolol, sotalol) czy obojęt-
nych (bisoprolol) [59]. Kolejnym problemem jest ustalenie 
dawkowania amiodaronu z uwagi na jego zmienną bio-
dostępność, znaczną lipofilność i akumulację w tkankach 
obwodowych. Naukowcy japońscy wykazali odmienne 
stężenia tego leku we krwi u osób otyłych [60] i opra-
cowali modele matematyczne pozwalające dostosować 
dawki leku do masy ciała [61], jednak ani w przypadku 
amiodaronu, ani innych leków nie zmieniono dotychczas 
schematów dawkowania w charakterystykach produk-
tów leczniczych, farmakopeach ani w obowiązujących 
wytycznych. Autorzy wielu prac z dziedziny farmakologii 
wyrażają pogląd, że konieczne jest przeprowadzenie ba-
dań klinicznych leków w tej grupie osób [57–59].
Ponadto skuteczność kardiowersji elektrycznej w le-
czeniu migotania przedsionków u osób otyłych jest dużo 
mniejsza niż u pacjentów o prawidłowej masie ciała [62]. 
Dodatkowo w grupie pacjentów z otyłością olbrzymią 
i powikłaniami płucnymi istnieje ryzyko wystąpienia 
zaburzeń oddychania podczas znieczulenia do kardio-
wersji, nierzadko wymagających wykonania intubacji, 
która przy zmienionych warunkach anatomicznych 
może sprawiać szczególne trudności. Można się rów-
nież spodziewać trudności technicznych oraz większej 
częstości powikłań w trakcie innych inwazyjnych metod 
leczenia zaburzeń rytmu. Kluczową rolę w prewencji 
i terapii arytmii odgrywa zatem leczenie pozwalają-
ce zmniejszyć masę ciała. Redukcja masy ciała może 
prowadzić do regresji zmian strukturalnych w sercu, 
przywrócenia równowagi funkcjonowania układu au-
tonomicznego serca oraz eliminacji lub zmniejszenia 
znaczenia towarzyszących czynników ryzyka powikłań 
sercowo-naczyniowych, zwłaszcza nadciśnienia tętni-
czego, cukrzycy i OBS.
METODY BADANIA AUTONOMICZNEGO  
UKŁADU NERWOWEGO W POPULACJI OGÓLNEJ  
I U OSÓB OTYŁYCH
W licznych badaniach wykazano, że otyłość charak-
teryzuje się zaburzeniem funkcji współczulnego i przy-
współczulnego układu nerwowego, oraz że brak równo-
wagi między składowymi AUN może być jednym z waż-
niejszych czynników predysponujących do wystąpienia 
zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych [19, 63, 64]. 
Ocena funkcji AUN w populacji ogólnej i w populacjach 
różnych grup chorych początkowo opierała się na ozna-
czaniu neuroprzekaźników i ich metabolitów [20, 21]. 
Metody biochemiczne są wciąż wykorzystywane, ale ze 
względu na koszty i trudności metodologiczne znacznie 
częściej wykorzystuje się proste (ocena częstości rytmu 
serca) lub bardziej skomplikowane (ocena zmienności 
i turbulencji rytmu serca) metody oparte na technice EKG.
W warunkach fizjologicznych częstość rytmu serca 
warunkowana jest prawie wyłącznie napięciem obu skła-
dowych AUN. Czynnikami wpływającymi na zmienność 
częstości rytmu serca są także rytm oddechowy, waha-
nia ciśnienia tętniczego krwi, niektóre emocje, bodźce 
bólowe, wysiłek fizyczny, stany chorobowe związane 
z podwyższeniem temperatury ciała, choroby tarczycy, 
obecność cukrzycy czy zawału serca [65].
Powszechnie stosowaną, ale niedoskonałą metodę 
oceny AUN układu sercowo-naczyniowego zapropono-
wał w latach 70. XX wieku Ewing. W testach tych, zwa-
nych baterią Ewinga, oceniano zmienność rytmu serca 
lub ciśnienia tętniczego podczas próby Valsalvy, testu 
pionizacji oraz testu izometrycznego skurczu ramienia 
[66, 67]. Aktualnie baterię Ewinga stosuje się przede 
wszystkim w ocenie występowania cukrzycowej neuro-
patii autonomicznej, może być jednak również przydatna 
w ocenie dysfunkcji układu autonomicznego związanej 
z otyłością. Należy pamiętać, że wykorzystanie testów 
Ewinga spotyka się z krytyczną opinią ze względu na 
niską czułość i małą powtarzalność stosowanych metod 
[68]. Innym badaniem wykorzystywanym do wykazania 
dysfunkcji układu autonomicznego może być ocena od-
ruchu z baroreceptorów szyjnych [18, 25].
Pod koniec ubiegłego wieku opracowano i poddano 
weryfikacji klinicznej technikę zwaną analizą zmienności 
rytmu serca (HRV, heart rate variability), której dokonuje 
się na podstawie analizy krótkotrwałych (optymalnie 
5-min) lub długotrwałych (24-h) zapisów akcji serca 
[5]. Spośród licznych odmian HRV najczęściej używane 
w praktyce klinicznej oraz w opracowaniach naukowych 
są metody oparte na analizie parametrów czasowych 
(time-domain methods) oraz parametrów częstotliwościo-
wych (widmowych, spektralnych) (frequency-domain me-
thods). Analiza w dziedzinie czasu opiera się na ocenie 
różnych parametrów wynikających z analizy kolejnych 
odstępów RR (czyli odstępów NN, normal-normal) w za-
pisie EKG. Wartości odstępów NN mogą być również 
przedstawiane w postaci geometrycznej lub graficznej. 
Najczęściej stosowanym parametrem geometrycznym 
jest indeks trójkątny HRV. Stosowane obecnie parametry 
analizy czasowej HRV przedstawiono w tabeli 4. Reko-
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mendowanymi do powszechnego użycia wskaźnikami 
domeny czasowej są następujące parametry: odchylenie 
standardowe czasu trwania wszystkich odstępów NN 
w badanym przedziale czasu (SDNN, standard deviation of 
all normal RR intervals), wskaźnik trójkątny HRV, odchy-
lenie standardowe średnich wartości odstępów NN mie-
rzonych w kolejnych 5-minutowych przedziałach czasu 
(SDANN, standard deviation of 5 minute means of RR inte-
rvals) i pierwiastek kwadratowy średniej z sumy kwadra-
tów różnic między kolejnymi odstępami NN w badanym 
okresie (rMSSD, root mean square succesive difference). Dwie 
pierwsze zmienne odzwierciedlają całkowitą zmienność 
rytmu serca w ciągu całej doby, SDANN — długotrwałą, 
a rMSSD krótkotrwałą składową HRV [5, 69].
Drugim rodzajem analizy HRV jest metoda częstotli-
wościowa (widmowa) [5]. W metodzie tej ocenie podlega 
wielkość widma cyklicznych oscylacji czasu trwania ko-
lejnych odstępów NN uzyskiwanych przy użyciu analizy 
Fouriera lub metody autoregresji. Wyróżnia się następu-
jące pasma widma: ultra niskie (ULF, ultra-low frequency), 
bardzo niskie (VLF, very low frequency), niskie (LF, low fre-
quency) i wysokie (HF, high frequency) częstotliwości. Przyj-
muje się, że pasmo HF odzwierciedla aktywność nerwu 
błędnego, natomiast interpretacja znaczenia pasma LF jest 
niejednoznaczna — może ono być markerem pobudze-
nia układu współczulnego lub stanowić odzwierciedlenie 
aktywności obu składowych układu autonomicznego. 
Stosunek LF/HF jest uważany przez większość badaczy 
za odzwierciedlenie równowagi współczulno-przywspół-
czulnej [5]. Wykazano, że między parametrami analizy 
czasowej i częstotliwościowej zachodzą istotne korelacje, 
dlatego oba typy analizy HRV nie tylko się uzupełniają, 
ale mogą być stosowane zamiennie [5].
Inną metodą oceny AUN serca przypominającą ocenę 
HRV jest badanie turbulencji rytmu serca (HRT, heart rate 
turbulence) [70]. W technice tej określa się różnice między 
odstępami RR bezpośrednio przed, jak i po wystąpieniu 
przedwczesnego pobudzenia komorowego (VPB, ven-
tricular premature beat). W warunkach fizjologicznych po 
VPB następuje początkowo przyspieszenie, a następnie 
zwolnienie czynności serca, czego obrazem elektrokar-
diograficznym jest skrócenie i wydłużenie odstępów RR. 
Powyższe zmiany obserwowane są w okresie 15–20 pobu-
dzeń po VPB [71]. Turbulencja rytmu serca jest związana 
z występowaniem odruchu z baroreceptorów szyjnych 
w odpowiedzi na krótkotrwałe obniżenie ciśnienia tęt-
niczego w okresie przerwy poekstrasystolicznej po VPB 
[72]. Parametrami wykorzystywanymi w opisie HRT jest 
początek turbulencji (TO, turbulence onset) i nachylenie 
turbulencji (TS, turbulence slope). Wartości prawidłowe 
wynoszą: dla TO mniej niż 0%, a dla TS ponad 2,5 ms/ 
/odstęp RR. Wykazano, że ocena HRT może być użyteczna 
w ocenie funkcji AUN serca w przebiegu różnych stanów 
chorobowych. Udowodniono, ze nieprawidłowa HRT 
pozwala zidentyfikować pacjentów wysokiego ryzyka 
zgonu po zawale serca oraz z przewlekłą niewydolnością 
serca [70, 71, 73]. Nieprawidłową HRT stwierdzono tak-
że w cukrzycy, twardzinie układowej oraz w tętniczym 
i przewlekłym zakrzepowo-zatorowym nadciśnieniu 
płucnym [74–76]. Niewiele natomiast wiadomo o HRT 
u pacjentów z otyłością olbrzymią.
Zaskakujący może wydawać się fakt, że w obliczu 
dysfunkcji układu autonomicznego nie stwierdzono 
w omawianych wyżej badaniach oceniających zapisy 
spoczynkowego EKG większego odsetka otyłych osób 
z tachykardią zatokową. Należy jednak zauważyć, że ba-
danie spoczynkowe EKG rejestruje pracę serca w krót-
kim okresie. Napięcie poszczególnych składowych AUN 
podlega wahaniom w ciągu doby: w ciągu dnia dominuje 
aktywność współczulna, zaś w godzinach nocnego od-
Tabela 4. Parametry analizy czasowej HRV (źródła [5, 69])
Parametr Jednostki Interpretacja wpływu składowych 
układu autonomicznego
SDNN — odchylenie standardowe czasu trwania wszystkich odstępów NN 
w badanym przedziale czasu
[ms] Współczulny i przywspółczulny
SDANN — odchylenie standardowe średnich wartości odstępów NN  
mierzonych w kolejnych 5-minutowych przedziałach czasu
[ms] Współczulny
SDNNI — wskaźnik SDNN; średnia z odchyleń standardowych kolejnych 
odstępów NN z kolejnych 5-minutowych okresów badania
[ms] Współczulny
rMSSD — pierwiastek kwadratowy średniej z sumy kwadratów różnic  
między kolejnymi odstępami NN w badanym okresie
[ms] Przywspółczulny
pNN50 — odsetek odstępów NN różniących się od sąsiednich o ponad  
50 ms w stosunku do liczby wszystkich odstępów NN w badanym okresie 
(%) Przywspółczulny
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poczynku — odpowiedź przywspółczulna. Upośledzenie 
aktywności przywspółczulnego układu nerwowego nie 
musi więc skutkować występowaniem ciągłej tachykar-
dii, którą zarejestrowałoby spoczynkowe badanie EKG.
Holterowskie metody oceny HRV wiążą się z analizą 
wielogodzinnego zapisu EKG i umożliwiają ujawnienie 
zmian aktywności obu składowych autonomicznego 
układu nerwowego występujących w ciągu doby. Mo-
nitorowanie EKG metodą Holtera w czasie snu pozwala 
także zredukować wpływ czynników zewnętrznych ma-
jących wpływ na funkcję AUN. Jest to niewątpliwa prze-
waga tych metod nad spoczynkowym zapisem EKG [5].
OCENA UKŁADU AUTONOMICZNEGO SERCA  
U OSÓB OTYŁYCH PRZEZ POMIAR 
ZMIENNOŚCI RYTMU SERCA
W latach 80. XX wieku przedstawiono wiele dowodów 
potwierdzających wpływ zaburzeń funkcji AUN na wy-
stępowanie powikłań sercowo-naczyniowych, w szcze-
gólności na zwiększenie ryzyka nagłego zgonu w prze-
biegu złośliwej arytmii komorowej. Pionierskim bada-
niem w tym zakresie było opracowanie Wolfa i wsp. [77], 
w którym wykazano związek między obniżeniem HRV 
i zwiększeniem śmiertelności wśród pacjentów z ostrym 
zawałem serca . Opracowanie metodyki oceny HRV 
przez Akselrod i wsp. [78] przyczyniło się do powstania 
wielu badań, w których potwierdzono, że zmniejszenie 
HRV jest niezależnym predyktorem zgonu u pacjentów 
po przebytym zawale serca [79, 80]. Upośledzona HRV 
u chorych z zawałem serca jest skutkiem wzmożonej 
aktywności układu współczulnego i dysfunkcji układu 
przywspółczulnego. Podobne zaburzenia równowagi 
współczulno-przywspółczulnej zachodzą u pacjentów 
z przewlekłą niewydolnością serca i z niekontrolowa-
nym nadciśnieniem tętniczym. Upośledzenie HRV jest 
obserwowane zwłaszcza u chorych z nadciśnieniowym 
przerostem lewej komory [81, 82].
W badaniach epidemiologicznych udokumentowa-
no wzrost ryzyka nagłego zgonu sercowego u osób oty-
łych bez towarzyszących typowych czynników ryzyka 
wystąpienia chorób układu sercowo-naczyniowego. 
Udowodniono również, że otyłość jest związana z dys-
funkcją AUN niezależnie od współistnienia cukrzycy czy 
nadciśnienia tętniczego [83, 84]. Częste u osób otyłych 
współistnienie dodatkowych czynników predysponują-
cych (OBS, nadciśnienie tętnicze, cukrzyca) nasila jeszcze 
ryzyko wystąpienia arytmii. Valencia-Flores i wsp. [85] 
wykazali, że obecność OBS u pacjentów z otyłością ol-
brzymią wiąże się z występowaniem przede wszystkim 
arytmii komorowej, której nasilenie wyraźnie zależy od 
ciężkości OBS mierzonej wskaźnikiem bezdechów i na-
sileniem nocnej hipoksemii.
W licznych doniesieniach oceniających funkcję AUN 
w odniesieniu do masy ciała udowodniono, że aktywność 
tego układu jest zależna od wielkości BMI. W pracy Ko-
enig i wsp. [86] dotyczącej osób z prawidłową masą ciała 
wartość BMI była odwrotnie proporcjonalna do wielko-
ści wskaźników pNN50 i rMSSD, które są uznawane za 
marker aktywności przywspółczulnej. W badaniu obej-
mującym ponad 1400 zdrowych i najczęściej nieotyłych 
osób populacji koreańskiej Yi i wsp. [87] wykazali, że 
parametrami, które najlepiej korelują ze wskaźnikami 
HRV są WHR i procent tkanki tłuszczowej w organizmie.
Obserwacje małych grup chorych wykazały, że BMI 
i WHR odwrotnie korelują z aktywnością współczulną 
u pacjentów z nadwagą i otyłością [88]. W badaniach 
oceniano także zależność innych wskaźników antropo-
metrycznych z parametrami HRV. Wykazano, że u osób 
otyłych procent tkanki tłuszczowej w organizmie (PBF, 
percentage of body fat) najsilniej korelował z parametrami 
aktywności przywspółczulnej — pNN50, rMSSD oraz 
HF [89].
Wpływ dodatkowych czynników modulujących 
funkcję AUN u osób otyłych potwierdziły badania auto-
rów włoskich i fińskich w zakresie źle kontrolowanego 
nadciśnienia tętniczego [81, 90] oraz praca Piestrzenie-
wicz i wsp. [69] dotycząca oceny HRV u otyłych pacjen-
tów z zawałem serca.
Reasumując, wyniki licznych analiz niewątpliwie 
wskazują na zaburzenia funkcji AUN u pacjentów z oty-
łością, zwłaszcza z otyłością olbrzymią. Zarówno wyniki 
HRV, jak i wcześniej wykonywane oznaczenia bioche-
miczne, potwierdzają wzmożoną aktywność układu 
współczulnego i depresję układu przywspółczulnego 
serca.
W wielu badaniach klinicznych potwierdzono, że 
wpływ redukcji masy ciała prowadzi do poprawy funkcji 
AUN serca, co przekłada się na zwiększenie całkowitej 
HRV [91–94]. Poprawa ta występuje niezależnie od sposo-
bu leczenia — pozytywne efekty obserwowano zarówno 
u pacjentów poddanych operacji bariatrycznej, terapii 
farmakologicznej, jak i stosujących dietę z ograniczeniem 
kalorii ze zwiększoną aktywnością fizyczną. Analiza pa-
rametrów HRV wskazuje, że zarówno 10-procentowy 
wzrost, jak i ubytek masy ciała wpływają na zmiany funk-
cji AUN serca, a zwłaszcza jego składowej przywspół-
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czulnej, której aktywność maleje wraz ze wzrostem masy 
ciała, a zwiększa się w przypadku jej utraty [18, 91].
W badaniach służących ocenie AUN, w których doko-
nywano oznaczenia stężenia neuroprzekaźników, oceny 
odruchu z baroreceptorów oraz pomiaru mięśniowej ak-
tywności nerwów układu współczulnego, również wy-
kazano, że redukcja masy ciała wpływa na zmniejszenie 
aktywności układu współczulnego [92].
W pracy Kokkinosa i wsp. [93], obejmującej 37 pa-
cjentów z otyłością olbrzymią, po 6 miesiącach od zabie-
gu bariatrycznego obserwowano zwiększenie czułości 
odruchu z baroreceptorów tętniczych, jak również po-
prawę wskaźników HRV niezależnie od sposobu prze-
prowadzonej operacji. Podobne wyniki uzyskali badacze 
amerykańscy [93, 94].
Istotny aspekt praktyczny mają wyniki opublikowane 
przez Castello i wsp. [95], które potwierdzają, że zwięk-
szenie aktywności fizycznej u otyłych pacjentów pod-
danych zabiegom bariatrycznym ma dodatkowy wpływ 
na poprawę parametrów HRV, co powinno skłaniać do 
dodatkowego zachęcania tych chorych do aerobowego 
wysiłku fizycznego.
Niewiele natomiast wiadomo o prognostycznym 
znaczeniu upośledzenia HRV. Konieczne jest przepro-
wadzenie dalszych badań, których celem będzie ocena 
prognostycznego znaczenia HRV w ocenie ryzyka zgonu 
z przyczyn sercowo-naczyniowych w tej grupie chorych.
PODSUMOWANIE
Otyłość wiąże się z występowaniem wielu zmian me-
tabolicznych, które pozostają ze sobą w ścisłym związku 
i mają wpływ na rozwój powikłań sercowo-naczynio-
wych. Charakterystycznym dla otyłości zjawiskiem, wyni-
kającym głównie z towarzyszącej hiperleptynemii i hiper-
insulinemii, jest zaburzenie równowagi między funkcją 
współczulnego i przywspółczulnego AUN, co — jak udo-
wodniono w tej grupie pacjentów — jest istotnym czyn-
nikiem ryzyka powikłań sercowo-naczyniowych. Analiza 
standardowego EKG pozwala na zidentyfikowanie wielu 
nieprawidłowości, spośród których na przykład wydłu-
żenie QTc czy dyspersja QT mogą mieć istotne znaczenie 
w patogenezie arytmii. Metody analizy holterowskiej 
umożliwiają ocenę HRV, która jest wskaźnikiem zaburzeń 
AUN. Obniżenie HRV jest predyktorem zwiększonego 
ryzyka zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych oraz 
zagrażających życiu arytmii i jest uznawana za czynnik 
ryzyka zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych, szcze-
gólnie u pacjentów po przebytym zawale mięśnia serca. 
Analiza HRV u pacjentów otyłych może być również 
przydatna w ocenie rokowania zarówno przed, jak i po 
leczeniu otyłości. Obecnie leczenie związanych z otyłością 
chorób układu sercowo-naczyniowego jest analogiczne 
jak w populacji ogólnej. Z uwagi na udokumentowaną po 
zmniejszeniu masy ciała redukcję występowania powi-
kłań sercowo-naczyniowych, jednym z pierwszych zadań 
stojących przed lekarzem powinno być wprowadzenie 
skutecznej terapii leczenia nadwagi i otyłości, z uwzględ-
nieniem w razie potrzeby metod operacyjnych.
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